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図５：ＣＤ19/Ｂ細胞ではIL10の産生低下,IFNγの産生元進を
認める
図６：（左図）Ｌ１０を産生する野生型Ｂ細胞をＣＤ19/マウスに
移入してもＥＡＥの抑制効果は認めない．（右図）IFN-7産生
冗進がみられるＣＤ１９/Ｂ細胞を野生型マウスに移入すると
ＥＡＥの症状が増悪する
EAE発症マウス血清を用いてELISAで抗ＭＯＧ抗体を測定し
た．野生型マウスでは抗ＭＯＧ抗体が検出されたが，重症の
EAEを発症したＣＤ19/マウスでは検出されず，抗ＭＯＧ抗体は
EAEの重症度とは相関しなかった（図4)．ＣＤ19/･マウスでは抗
ＭＯＧ抗体が産生されないためEAEが増悪した可能性を考え，
抗ＭＯＧ抗体を有するＥＡＥ第28病日の野生型マウスの血清を
ＣＤ19/･マウスに投与したがEAEの症状を改善させる効果は認
められなかった．よってＣＤ19/・マウスのＥＡＥの増悪には抗体
産生以外の機序によるＢ細胞の関与が推測された．Ｂ細胞由来
のIL10が，ＥＡＥの抑制に重要であることが報告されており3)，
Ｂ細胞由来のサイトカインを解析した．ＥＡＥ発症マウス脾臓よ
りＢ細胞を分離・精製しＭＯＧおよびanti-CD40にて刺激培養し
たところ野生型マウス由来Ｂ細胞ではＩＬ１０産生を認めたが，
ＣＤ19/マウス由来Ｂ細胞ではIL10産生をほとんど認めなかっ
た（図５左)．ＣＤ19./､マウスではＢ細胞由来のIL10の欠如によ
りEAEが重症化したとの仮定で，ＩＬ１０を産生する野生型マウ
ス由来Ｂ細胞をＣＤ19/マウスに静注した後にＥＡＥを誘導した
が軽症化は認めなかった（図６左)．同様にＢ細胞のIFN-γ産生
を解析すると，野生型マウス由来Ｂ細胞ではIFN．γ産生をほと
んど認めなかったが，ＣＤ19/マウス由来Ｂ細胞ではIFN-7産生
を認めた（図５右)．さらにIFN‐γを産生するＣＤ19/マウス由来
Ｂ細胞を野生型マウスに静注した後にＥＡＥを誘導したところ，
通常の野生型マウスより重症化し，ＣＤ19/マウスと同程度の重
症度となった（図６右)．このようにＣＤ19/･マウス由来Ｂ細胞は
IFN-γの産生増強を介して，Ｔｍへより強く偏椅させ，その結
果ＣＤ19/･マウスではＥＡＥが重症化したものと考えられた．
まとめ
Ｂ細胞は抗原提示能，サイトカイン産生を介してT111/TY12バ
ランスを制御することによりＥＡＥの発症に重要な役割を演じ
ている可能性が示唆された．抗ＭＯＧ抗体がＥＡＥに対し促進的
に作用するとの報告もあるが5)，我々の検討では抗ＭＯＧ抗体
よりもサイトカイン産生や抗原提示能などのＢ細胞機能がより
重要であると考えられた．特にＣＤ１９/マウス由来Ｂ細胞は
IFN‐γの産生冗進を介して，Thlへより強くシフトさせ，その
結果ＥＡＥが重症化したものと推測された．以上よりＣＤ１９の発
現を介してＢ細胞はＥＡＥに対し抑制的に機能することが示さ
れ，Ｂ細胞由来のIFN-7が自己免疫性疾患を制御していること
を明らかにした．
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